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Abstract: 
 
Background: Statins, inhibitors of 3-hydroxy-3-methyl glutaryl coenzyme A reductase, are 
widely used as medication to lower cholesterol levels in human patients. Much evidence 
indicates that statins can also exert neuroprotective actions. So, this study aimed at 
examining the effect of lovastatin on cognition deficit induced by bilateral electrical lesion 
of nucleus basalis magnocellularis (NBM) in the Alzheimer’s disease model in adult male 
rats. 
Materials and Methods: In this experimental study, 56 adult male wistar rats were divided 
into 8 groups (n=7): control (intact), NBM lesion group (which received electrically- 
induced lesion 0.5 mA in 3s), sham group (the electrode was impaled into the NBM with no 
lesion), lovastatin groups (lesion+1, 5, 10, 20 mg/kg) and DMSO 5% group (NBM lesion 
+DMSO 5%). Acquisition and retention testing was done by using an eight-radial arm maze 
in which the patterns of arm entries were recorded for calculating working memory errors, 
reference memory error and latency in each group.  
Results: The bilateral NBM lesion resulted in significant reduction of spatial memory in 
acquisition and retention tests in the form of increased working and reference memory errors 
compared to the control group (P<0.05). Post-lesion treatment with lovastatin improved the 
parameters of spatial memory errors in the acquisition and retention tasks compared to the 
lesion group.  
Conclusion: The electrical NBM lesion can reduce spatial memory function and the 
lovastatin therapy after brain injury improved cognitive disorders. It seems that lovastatin by 
reducing the activity of the acetylcholinesterase enzyme and increasing acetylcholine 
transferase enzyme activity can cause improvement in learning and memory capability.  
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اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ دوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ  ﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺨﺮﻳﺐاﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ اﺧﺘﻼ
  ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ آﻟﺰاﻳﻤﺮ در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ اي ﻣﮕﻨﻮﺳﻠﻮﻻرﻳﺲ در ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎريﻋﺪهﻗﺎ
    
آزاده اﺳﻜﻨﺪري
*1
، اﺣﻤﺪﻋﻠﻲ ﻣﻌﺎﺿﺪي
2
زاده ورزي، ﺣﺴﻴﻦ ﻧﺠﻒ
3
، ﻓﻴﺮوز ﻗﺎدري ﭘﺎﻛﺪل 
4
، ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ آﺧﻮﻧﺪ
  5
  
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎي دوران ﭘﻴﺮي ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎريﺷﺎﻳﻊﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻳﻜﻲ از 
ﻧﻮروﻧﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻓﻘﺪان آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻛﻨﻨﺪه . اﺳﺖ
ﺷﻮد و اﻳﻦ زوال ﺣﺎﻓﻈﻪ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺣﺎﻓﻈﻪ و ادراك ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
  . [1]ﺑﺎﺷﺪ روزاﻧﻪ و زﻧﺪﮔﻲ ﻓﺮد دﺧﻴﻞ ﻣﻲ
  
داﻧﺸﺠﻮي دﻛﺘﺮي، ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم، داﻧﺸﮕﺎه ﺷﻬﻴﺪ ﭼﻤﺮان  1
 اﻫﻮاز، اﻫﻮاز، اﻳﺮان
 اﻫﻮاز، اﻫﻮاز، ﭼﻤﺮان ﺷﻬﻴﺪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم، اﺳﺘﺎد، ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه 2
 اﻳﺮان
 اﻫﻮاز، اﻫﻮاز، ﭼﻤﺮان ﺷﻬﻴﺪ داﻧﺸﮕﺎه ﮔﺮوه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ، داﻧﺸﻜﺪه داﻣﭙﺰﺷﻜﻲ،اﺳﺘﺎد،  3
 اﻳﺮان 
داﻧﺸﻴﺎر، ﮔﺮوه ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اروﻣﻴﻪ،  4
 اروﻣﻴﻪ، اﻳﺮان
 ﭼﻤﺮان ﻴﺪﺷﻬ داﻧﺸﮕﺎه اﺳﺘﺎدﻳﺎر، ﮔﺮوه آﻣﺎر، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم رﻳﺎﺿﻲ و ﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ، 5
  اﻳﺮان اﻫﻮاز، اﻫﻮاز،
  :ﻧﺸﺎﻧﻲ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل *
  ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ ،اﻫﻮاز، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭼﻤﺮان ﺷﻬﻴﺪ اﻫﻮاز، داﻧﺸﮕﺎه
  54013333160 :دورﻧﻮﻳﺲ                                55180636190 :ﺗﻠﻔﻦ
   moc.liamg@yradnakse.edaza :ﭘﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚ 
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ارﺗﺒﺎﻃﺎت ﻛﺎﻫﺶ  ﺎﻃﻮر ﻫﻴﺴﺘﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﺑاﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﻪ
ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ، )ﻫﺎﻳﻲ از ﻣﻐﺰ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﮔﺴﺘﺮده و ﻣﺮگ ﻧﻮروﻧﻲ در ﺑﺨﺶ
ﻮل ﺌﻛﻪ ﻣﺴ( ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ، ﻛﻮرﺗﻜﺲ اﻳﻨﺘﻮرﻳﻨﺎل و اﺳﺘﺮﻳﺎﺗﻮم ﺷﻜﻤﻲ
-ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي ﻫﻴﺴﺘﻮ .[2]ﮔﺮدد اﻧﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ اﺻﻠﻲ در ﭘﺎراﻧﺸﻴﻢ ﻣﻐﺰ ﺑﻴﻤﺎران آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺷﺎﻣﻞ ﺣﻀﻮر 
ﻫﺎي ﺣﺎوي روﻓﻴﺒﺮﻳﻼري داﺧﻞ ﻧﻮروﻧﻲ ﻣﺘﺸﻜﻞ از رﺷﺘﻪﻮﻫﺎي ﻧﻛﻼﻓﻪ
ﻫﺎي آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪي و ﭘﻼك ﻓﺮم ﻓﺴﻔﺮﻳﻠﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻮﺑﻮﻟﻲ ﺗﺎﺋﻮ
. [3]ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ( βA) ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺘﺸﻜﻞ از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﺑﺘﺎآﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ
در ﺳﻄﺢ ﻗﺸﺮي ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ  βAاﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻪ  ﺪﻨدﻫﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻫﺎﺑﺮرﺳﻲ
ﻫﺎي ﻧﻮروﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻳﻜﻲ از وﻳﮋﮔﻲ. [4]ﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻫﻤﺮاه اﺳﺖ اﺳﺘ
-ﻫﺎي ﺑﺰرگ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻫﺴﺘﻪ ﻗﺎﻋﺪهﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﻮرون
ﻣﻌﺎدل ﻫﺴﺘﻪ  ،)MBN( trenym silasab suelcuN اي ﻣﺎﻳﻨﺮت
ﺑﺴﻴﺎري از  ﻮلﺌﻛﻪ ﻣﺴ اﺳﺖ ،اي ﻣﮕﻨﻮﺳﻠﻮﻻرﻳﺲ ﺟﻮﻧﺪﮔﺎنﻗﺎﻋﺪه
 09ﺣﺪود . [5]ﺑﺎﺷﺪ ري ﻣﻲاي اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﻧﻮاﻗﺺ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ و ﺣﺎﻓﻈﻪ
ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻣﻲ MBNﻫﺎي ﻫﺴﺘﻪ درﺻﺪ از ﻧﻮرون
. [6] ﺪﻨﻧﻤﺎﻳال ﮔﺴﻴﻞ ﻣﻲآﻣﻴﮕﺪﻫﺴﺘﻪ و  يﻗﺸﺮﻧﻮاﺣﻲ ﺧﻮد را ﺑﻪ ﺗﻤﺎم 
ﻫﺎي ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ درﺻﺪ از اﻳﻦ ﻧﻮرون 88ﺗﺎ  05در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ 
  :ﺧﻼﺻﻪ
رﻧﺪه ﻛﻠﺴﺘﺮول آوداروﻫﺎي ﭘﺎﺋﻴﻦان ﻋﻨﻮردوﻛﺘﺎز، ﺑﻪ Aﻣﺘﻴﻞ ﮔﻠﻮﺗﺎرﻳﻞ ﻛﻮآﻧﺰﻳﻢ  3-ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ-3 ﻫﺎيﻫﺎ، ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪهاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
ﻳﺎﺑﻲ اﺛﺮ اﻳﻦ ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺑﺎ ﻫﺪف ارز. ﺑﺎﺷﻨﺪﻫﺎ داراي اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻛﻨﻨﺪه ﻧﻮروﻧﻲ ﻣﻲدﻫﺪ ﻛﻪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦﺷﻮاﻫﺪ زﻳﺎدي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ .ﺷﻮﻧﺪﻣﺼﺮف ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش (MBN ;siralullecongam silasab suelcuN) اي ﻣﮕﻨﻮﺳﻠﻮﻻرﻳﺲﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻗﺎﻋﺪهﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﺗﺨﺮﻳﺐ دو
  . ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 دﺳﺖ) ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه. ﺷﺪﻧﺪ ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺗﺎﻳﻲ 7 ﮔﺮوه 8 ﺑﻪ وﻳﺴﺘﺎر ﻧﮋاد ﺑﺎﻟﻎ ﻧﺮ ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮش ﺳﺮ 65 ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در :ﻫﺎروش و ﻣﻮاد
 ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺎﻫﺪ ﮔﺮوه ،(ﺛﺎﻧﻴﻪ 3 ﻣﺪتﺑﻪ آﻣﭙﺮﻣﻴﻠﻲ ﻧﻴﻢ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻘﺎي ﺑﺎ MBN ﻫﺴﺘﻪ دوﻃﺮﻓﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ) MBN ﺗﺨﺮﻳﺐ ﮔﺮوه ،(ﻧﺨﻮرده
ﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 02و  01، 5، 1) ﺑﺎ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺗﻴﻤﺎر ﺗﺤﺖ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺎيﮔﺮوه ،(اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻘﺎي ﺑﺪون MBN ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻟﻜﺘﺮود ورود)
 ﻫﺸﺖ ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻣﺎز دﺳﺘﮕﺎه ﻳﺎدآوري و اﻛﺘﺴﺎب ﻫﺎيآزﻣﻮن در(. %5 OSMD + MBNﺗﺨﺮﻳﺐ )  OSMDدرﺻﺪ 5 ﮔﺮوه ،(ﮔﺮمﻛﻴﻠﻮ
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﺷﺪه ﺳﭙﺮي زﻣﺎن و ﻣﺪت ﻣﺮﺟﻊ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺧﻄﺎﻫﺎي ﻛﺎرﻛﺮدي، ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺧﻄﺎﻫﺎي ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺑﺮاي ﺑﺎزوﻫﺎ ﺑﻪ ورود اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺑﺎزوﻳﻲ،
 ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺧﻄﺎي در ﻳﺎدآوري و اﻛﺘﺴﺎب ﻫﺎيآزﻣﻮن ﻓﻀﺎﻳﻲ در ﺣﺎﻓﻈﻪ دارﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ MBN ﻫﺴﺘﻪ دوﻃﺮﻓﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺧﻄﺎﻫﺎي ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي MBN ﺗﺨﺮﻳﺐ از ﺑﻌﺪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺗﺰرﻳﻖ. ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ (<P0/50) ﻣﺮﺟﻊ و ﻛﺎرﻛﺮدي ﺣﺎﻓﻈﻪ
  . ﺑﺨﺸﻴﺪ ﺑﻬﺒﻮد ﺗﺨﺮﻳﺐ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻳﺎدآوري و اﻛﺘﺴﺎب آزﻣﻮن دو در را ﻓﻀﺎﻳﻲ
وارد ﺷﺪن  از ﺑﻌﺪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﻲﻳي ﺻﺤﺮاﻫﺎﻣﻮش ﺗﻴﻤﺎر ه وﺷﺪ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ MBN اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮاز و اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻃﺮﻳﻖ از ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ رﺳﺪ ﻛﻪﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ .ﺪدﻫﻣﻲ ﺑﻬﺒﻮد را ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﺧﺘﻼل ﻣﻐﺰي آﺳﻴﺐ
  . ﮔﺮددﻣﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻴﻞ
  ﻦﺷﻌﺎﻋﻲ، ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴاي ﻣﮕﻨﻮﺳﻠﻮﻻرﻳﺲ، ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ، ﻣﺎز ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ، ﻫﺴﺘﻪ ﻗﺎﻋﺪه :ﻛﻠﻴﺪيواژﮔﺎن
 124-134 ، ﺻﻔﺤﺎت6931، آذر و دي 5ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻓﻴﺾ، دوره ﺑﻴﺴﺖ و ﻳﻜﻢ، ﺷﻤﺎره –ﻧﺎﻣﻪ ﻋﻠﻤﻲدو ﻣﺎه                                                            
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 ...، اﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه
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، MBNارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻮروﻧﻲ  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. روﻧﺪﺑﻴﻦ ﻣﻲاز 
. [7،8]وﺟﻮد دارد ﻧﻘﺎﻳﺺ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ﻧﻘﺺ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻗﺸﺮي و درﺟﻪ
ﻣﺎرﻛﺮﻫﺎي  MBNﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻧﺪ ﻛﻪ در ﻣﻮشﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده
ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻣﻐﺰ ﻣﺜﻞ آزاد ﺷﺪن اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ، ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻴﻞ 
ﻳﺎﻓﺘﻪ، ﻛﺎﻫﺶ  (TAhC ;esarefsnart lyteca enilohC) ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز
ﻫﺎي ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ،ﻫﺎاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ. [9]ﮔﺮدد و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺨﺘﻞ ﻣﻲ ﻳﺎدﮔﻴﺮي
ردوﻛﺘﺎز،  Aﻛﻮآﻧﺰﻳﻢ  ﻣﺘﻴﻞ ﮔﻠﻮﺗﺎرﻳﻞ- 3-ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ- 3ﺎﺑﺘﻲ رﻗ
-ﺷﻮاﻫﺪ روﺑﻪ .روﻧﺪﻛﺎر ﻣﻲﭙﺮﻛﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﻲ ﺑﻪﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺮاي درﻣﺎن ﻫﺎﻳ
را ﺑﺮ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﮔﺮوه از داروﻫﺎ اﺛﺮات ﻣﻔﻴﺪي رﺷﺪي ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ، آﺳﻴﺐ ﺗﺮوﻣﺎي  ﺟﻤﻠﻪ اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ از
از ﺧﻮاص  يﻫﺎ ﺟﺪااﺳﺘﺎﺗﻴﻦ. [01]ﻨﺪ ﻧﻤﺎﻳﻣﻐﺰي و ﺳﻜﺘﻪ اﻋﻤﺎل ﻣﻲ
آورﻧﺪﮔﻲ ﻛﻠﺴﺘﺮول، داراي ﭼﻨﺪﻳﻦ اﺛﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻛﻠﺴﺘﺮول ﭘﺎﺋﻴﻦ
ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺳﻨﺘﺰ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ  ﺗﺮوﻣﺒﻮﺗﻴﻚ،ﺮات آﻧﺘﻲﺛا ﺷﺎﻣﻞ
 ﺪﻫﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴاﺳﺘﺎﺗﻴﻦﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ . [11]ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲﻧﻴﺰ اﻛﺴﺎﻳﺪ 
 و( αPPA-s) αnietorp rosrucerp diolyma elbuloS
ﻫﺎ ﻛﻪ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦاﺳﺖ ﮔﺰارش ﺷﺪه  ااﺧﻴﺮ. ﮔﺮددﻣﻲ βAﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ 
ﻫﺎي ﻣﺪل ﺗﺎﺋﻮﭘﺎﺗﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎي ﻧﻮروﻓﻴﺒﺮﻳﻼري را در ﻣﻮشﺑﺎر ﻛﻼﻓﻪ
. [21]ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﺪ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻓﺴﻔﻮرﻳﻼﺳﻴﻮن ﺗﺎﺋﻮ را ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲﻨدﻫﻣﻲ
ﺷﻮﻧﺪ ﻣﺜﻞ ﭘﻴﺶ ﺑﺮده ﻣﻲ βAﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ  ﺳﻤﻲﻫﺎ وﻗﺎﻳﻊ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
. [31،41]ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ را ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲآﺳﻴﺐ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ و ﻣﺮگ ﻧﻮروﻧﻲ 
ﻛﺎﻫﺶ در ﺳﻄﺢ ﭘﭙﺘﻴﺪ ﺑﺘﺎ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ را ﺑﻌﺪ از  از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺨﺸﻲ
ﺳﻴﻤﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ . [51]ﻧﺪ اهﻫﺎ ﻧﺸﺎن دادﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
ﻧﻮروژﻧﺰ، ﺳﺮﻛﻮب آﭘﻮﭘﺘﻮز، ﺑﻬﺒﻮد آﺳﻴﺐ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ ﻣﻐﺰي و اﻓﺰاﻳﺶ 
- ﻮﻤﺳﻴ . [61]ﺷﻮد ﻫﺎ ﻣﻲﺗﻀﻌﻴﻒ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴﺎﻫﺎ و آﺳﺘﺮوﺳﻴﺖ
روژﻧﺰ و ﻣﻬﺎر ﻣﺮگ ﻧﻮروﻧﻲ ﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻧآﺗﻮراﺳﺘﺎﺗﻴﻦ و و
ﻋﻼوه ﺑﺮ . [71]ﺷﻮد ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ اﻟﺘﻬﺎب ﻣﻲ ه و ﺷﺪ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  و آﺗﻮرواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ اﺧﺘﻼﻻتﺳﺘﺎﺗﻴﻦ اﻳﻦ، ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ، ﺳﻴﻤﻮوا
. [81]ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ آﺳﻴﺐ ﺗﺮوﻣﺎي ﻣﻐﺰي را ﺗﺮﻣﻴﻢ ﻣﻲ
ﻧﻘﺶ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر  MBN اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺴﺘﻪ
ﻫﺎي ادراﻛﻲ و ﺑﺮ ﻧﻘﺺﺷﺘﻪ دا ﺑﺮدﻛﺎر كادراو  ﺷﻨﺎﺧﺖ ﻗﺸﺮي در
اﻳﻦ رو، در ازاﻳﻦ. [91]اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ دﻻﻟﺖ دارد 
، ﺷﻮاﻫﺪي ﺑﺮاي ﻧﻘﺶ MBNﻫﺴﺘﻪ  دوﻃﺮﻓﻪﺗﺨﺮﻳﺐ  ﺎﺑﻛﺎر ﭘﮋوﻫﺸﻲ 
ﺗﺎﺛﻴﺮ درﻣﺎن ﺑﺎ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ  ،ﺳﭙﺲو . ﺷﺪ اراﺋﻪ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲآن در 
  . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖارزﻳﺎﺑﻲ  ﻣﻮرد ﺑﺮ ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
  
  ﻫﺎ ﻣﻮاد و روش
ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ  65 ،اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲﺑﺮاي اﻧﺠﺎم 
از ﻣﺮﻛﺰ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﮔﺮم  002±02 وزﻧﻲدر ﻣﺤﺪوده وﻳﺴﺘﺎر  ﺑﺎﻟﻎ ﻧﮋاد
ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﺤﺖ . اﻫﻮاز ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺟﻨﺪي ﺷﺎﭘﻮر 
-05ﮔﺮاد و رﻃﻮﺑﺖ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 32±3ﺷﺮاﻳﻂ ﻛﻨﺘﺮل ﺷﺪه دﻣﺎﻳﻲ 
ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻧﮕﻬﺪاري  21ﺗﺎرﻳﻜﻲ -روﺷﻨﺎﻳﻲ درﺻﺪ و در ﻳﻚ ﭼﺮﺧﻪ 04
ﺗﻤﺎم . ﻫﺎ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖآب و ﻏﺬا آزاداﻧﻪ در اﺧﺘﻴﺎر ﻣﻮش. ﺷﺪﻧﺪ
ﻫﺎ ﻣﻄﺎﺑﻖ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﺮاﻗﺒﺖ و اﺳﺘﻔﺎده از ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺶ
  .آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪﻧﺪ
  
  :ﺣﻴﻮاﻧﺎت
ﮔﺮوه  8ﺑﻪ و ﺑﻪ ﺷﺮح ذﻳﻞ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﻫﺎ ﺑﻪﻣﻮش
ﮔﻮﻧﻪ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻴﭻ :ﺷﺪﻧﺪﺗﻘﺴﻴﻢ ( =n7)
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻣﻮش ؛ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ .ﺮﻓﺘﻨﺪﻳﺎ ﺗﺰرﻳﻖ دارو ﻗﺮار ﻧﮕ
ﻃﺮﻓﻪ ﺑﺎ روش ﺻﻮرت دوﻫﺎ ﺑﻪآن MBNﻫﺴﺘﻪ  ،آﻟﺰاﻳﻤﺮاﻳﺠﺎد ﻣﺪل 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ اﻟﻜﺘﺮود ﻣﻮش ﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ؛ﮔﺮوه ﺷﺎ .اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪ
اﻣﺎ ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ  ،ﺷﺪ ﻫﺎ واردآن MBNﻫﺴﺘﻪ  ﻃﺮﻓﻪ ﺑﻪﺻﻮرت دوﻪﺑ
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﻣﻮش: اﺳﺘﺎﺗﻴﻦوﻟﻮ-ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺎيﮔﺮوه .اﻳﺠﺎد ﻧﻜﺮد
ﺑﺎ  و دوﻃﺮﻓﻪﺻﻮرت ﻫﺎ ﺑﻪآن MBNاﻳﺠﺎد ﻣﺪل آﻟﺰاﻳﻤﺮ، ﻫﺴﺘﻪ 
ﻣﺪت ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻪ 84و  هروش اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪ
 02و  01، 5، 1 ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﺎ ﻣﻘﺎدﻳﺮرا ﺑﻪ روز داروي ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 5
درﻳﺎﻓﺖ  داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺻﻮرتﺑﻪ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﻣﻴﻠﻲ
ﻫﺎﻳﻲ ﻣﻮش ؛(درﺻﺪ 5 OSMD)ﺣﻼل - ﺗﺨﺮﻳﺐ ﮔﺮوه [.02]ﻧﻤﻮدﻧﺪ 
ﺻﻮرت دوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺎ ﺑﻪآن MBNﻛﻪ ﺟﻬﺖ اﻳﺠﺎد ﻣﺪل آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻫﺴﺘﻪ 
-ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﻪ 84و  هﺑﺎ روش اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪ
 .رﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻧﺪد (ﺣﻼل دارو)را درﺻﺪ  5 OSMDروز،  5ﻣﺪت 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ  ﻫﺎ ﺑﻌﺪ از اﺗﻤﺎم دوره ﺗﻴﻤﺎرﻫﻤﻪ ﮔﺮوه
   . ﺑﺎزوﻳﻲ ﺗﺤﺖ آزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب و ﻳﺎدآوري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻫﺸﺖ
  
   :MBNاﻳﺠﺎد ﻣﺪل آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ دوﻃﺮﻓﻪ 
 ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ، MBN ﺟﻬﺖ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺴﺘﻪ
ﺗﺤﺖ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻣﺨﻠﻮﻃﻲ از ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ 
 درﺻﺪ 2و زاﻳﻼزﻳﻦ  (87 gk/gm) درﺻﺪ 01ﻫﻴﺪروﻛﻠﺮاﻳﺪ 
از دﺳﺘﮕﺎه  ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻳﻦ ﻫﺴﺘﻪﺑﺮاي . ﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻗ (3 gk/gm)
 ﻣﺨﺘﺼﺎت .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ( ، آﻣﺮﻳﻜﺎgnitleotSﺷﺮﻛﺖ )اﺳﺘﺮﻳﻮﺗﺎﻛﺲ 
 ﻋﺒﺎرت و واﺗﺴﻮن ﭘﺎﻛﺴﻴﻨﻮس اﻃﻠﺲ ﻃﺒﻖ( ﻣﺘﺮﻣﻴﻠﻲ) اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد
از ﺧﻂ وﺳﻂ و  LM=±2/8 ،از ﺑﺮﮔﻤﺎPA  =-1/3 :از ﺑﻮد
ﺑﻌﺪ از ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻦ اﻟﻜﺘﺮود . [12]از ﺳﻄﺢ ﺳﺨﺖ ﺷﺎﻣﻪ  VD=7/6
روﻛﺶ  ﺑﺎ ﺟﻨﺲ ﭘﻼﺗﻴﻦاز )ﻧﻘﻄﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در ﻗﻄﺒﻲ ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ ﺗﻚ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  MBNﻫﺴﺘﻪ ( آﻣﺮﻳﻜﺎ gnitleotSﺗﻔﻠﻮن، ﺷﺮﻛﺖ 
 0/5ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن ﺑﺎ  (rekam noiseL) دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﺎز
ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ اﻳﺠﺎد  و ﻣﺪلﺷﺪه ﺛﺎﻧﻴﻪ، ﺗﺨﺮﻳﺐ  3ﻣﺪت آﻣﭙﺮ ﺑﻪﻣﻴﻠﻲ
اﺳﺘﻔﺎده از ﺑﻌﺪ از ﺟﺮاﺣﻲ، آزﻣﻮن رﻓﺘﺎري ﺑﺎ ﻳﻚ ﻫﻔﺘﻪ . [22] ﮔﺮدﻳﺪ
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  .ﺑﺎزوﻳﻲ آﻏﺎز ﮔﺮدﻳﺪﻫﺸﺖدﺳﺘﮕﺎه ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ 
  
  ﺑﺎزوﻳﻲدﺳﺘﮕﺎه ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖ
ﻣﺘﺸﻜﻞ از ﺑﻮده و ﺟﻨﺲ ﭘﻠﻜﺴﻲ ﮔﻼس  ازاﻳﻦ دﺳﺘﮕﺎه 
ﺎزو ﺑﺎ ﻓﻮاﺻﻞ ﺑ 8و ( ﻣﺘﺮﺳﺎﻧﺘﻲ 62ﺑﺎ ﻗﻄﺮ )ﻳﻚ ﺳﻜﻮي ﻣﺮﻛﺰي 
ﻢ ﻧﺸﺎﻧﻪ در ﻳﻋﻼ. ﺑﻮد (ﻣﺘﺮﺳﺎﻧﺘﻲ 01ﻋﺮض  و 05ﻃﻮل )ﻳﻜﺴﺎن 
در  آزﻣﺎﻳﺶ داﺷﺖ ﻛﻪ در ﻃﻮل دورهﻣﺤﻴﻂ اﻃﺮاف ﻣﺎز وﺟﻮد 
ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ  ﻋﻤﻠﻜﺮد ﺑﺮرﺳﻲ. ﻫﺎي ﺛﺎﺑﺘﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪﻣﻜﺎن
ﻫﺎ ﻦ ﻧﺸﺎﻧﻪﻫﺎ ﺑﻴاي ﻛﻪ ﻣﻮشﺑﺎزوﻳﻲ ﺷﻌﺎﻋﻲ ﺑﻪ راﺑﻄﻪﻫﺸﺖﻣﺎز در 
- ازاﻳﻦ .ﻣﺘﻜﻲ اﺳﺖﺪ، ﻛﻨﻨﺑﺮﻗﺮار ﻣﻲ در ﻣﺤﻴﻂ و ﺟﺎﻳﮕﺎه ﭘﺎداش
 ،آﻣﻮزش ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع. [32]ﮔﺮ ﻳﺎدﮔﻴﺮي ﻓﻀﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻴﺎنﺟﻬﺖ، ﺑ
و  درﺻﺪ وزن اوﻟﻴﻪ رﺳﻴﺪ 58ﻫﺎ ﺑﻪ ﺑﺎ ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن ﻏﺬا وزن ﻣﻮش
. ﻏﺬا ﺣﻔﻆ ﺷﺪ ﻣﻘﺪاردر ﻃﻮل آزﻣﻮن ﺑﺎ ﻣﺤﺪود ﻛﺮدن  ﻣﻴﺰان اﻳﻦ
م ﮔﺮ 5ﻫﺎ، اﺟﺎزه داده ﺷﺪ ﺗﺎ ﻫﺮ ﻫﻔﺘﻪ ﺑﺮاي ﻛﻤﻚ ﺑﻪ رﺷﺪ ﻣﻮش
در ﻃﻮل ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻛﺎﻫﺶ وزن، اﺑﺘﺪا . [42]اﺿﺎﻓﻪ وزن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﻋﺎدت داده  (ﺷﻜﻼت)ﻛﻮﭼﻚ ﻃﻌﻤﻪ ﻫﺎي ﻫﺎ ﺑﻪ ﺧﻮردن ﺗﻜﻪﻣﻮش
- ﻫﺎي ﻛﻮﭼﻚ ﻃﻌﻤﻪ ﺑﻪآزﻣﻮن ﻣﺎز، ﺗﻜﻪﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ در ﻃﻮل 
آزﻣﻮن . [42،52]ﮔﺮم آﻣﺎده ﺷﺪ ﻣﻴﻠﻲ 54ﺻﻮرت روزاﻧﻪ و ﺑﺎ وزن 
آﺷﻨﺎﻳﻲ، اﻛﺘﺴﺎب و  ﻣﺮﺣﻠﻪ 3در  ﺑﺎزوﻳﻲ،ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖ
ﻳﻦ ﺪدور ﺑﻮد، اﻧﺠﺎم ﺷﺪ؛ ﺑ 02ﻳﺎدآوري ﻛﻪ در ﻣﺠﻤﻮع ﺷﺎﻣﻞ 
 2ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﺎر در روز ﺑﻪ 2ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻛﻪ ﻣﺮﺣﻠﻪ آﺷﻨﺎﻳﻲ و اﻛﺘﺴﺎب 
ﺑﺎر در ﻳﻚ ﺟﻠﺴﻪ ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻣﻮش  3ﺳﺎﻋﺖ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻳﺎدآوري 
روز اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ، ﻫﻤﻪ  2در ﻣﺮﺣﻠﻪ آﺷﻨﺎﻳﻲ ﻛﻪ در . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﺷﻜﻞ . ﮔﺬاري ﺷﺪﻧﺪﺑﺎزوﻫﺎ ﺑﺎ ﻏﺬا ﻃﻌﻤﻪ
آﺷﻨﺎﻳﻲ روز اول، در . ﮔﺮوﻫﻲ و ﺳﭙﺲ اﻧﻔﺮادي اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
دﻗﻴﻘﻪ ﻣﺎز  01ﻣﺪت زﻣﺎن ﺑﻪﻣﻮش ﻫﻢ 3اﺟﺎزه داده ﺷﺪ ﮔﺮوﻫﻲ، 
در . ﺗﺎ ﺑﻪ دﺳﺘﮕﺎه ﻋﺎدت ﻛﻨﻨﺪ هدﺮﮔﺬاري ﺷﺪه را ﺟﺴﺘﺠﻮ ﻛﻃﻌﻤﻪ
دﻗﻴﻘﻪ زﻣﺎن داده ﺷﺪ ﺗﺎ  5ﺑﻪ ﻫﺮ ﻣﻮش  ، آﺷﻨﺎﻳﻲ اﻧﻔﺮادي،روز دوم
دوﻣﻴﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ، . ﮔﺬاري ﺷﺪه را ﺟﺴﺘﺠﻮ ﻛﻨﺪﺑﺎزوﻫﺎي ﻃﻌﻤﻪ ﻫﻤﻪ
روز دوره  5در ﻃﻮل . آﺷﻨﺎﻳﻲ اﺳﺖ ﻣﺮﺣﻠﻪ دﻧﺒﺎلﺑﻪ اﻛﺘﺴﺎب
ﮔﺬاري اﻟﮕﻮي ﻃﻌﻤﻪ. ﮔﺬاري ﺷﺪﺑﺎزو ﻃﻌﻤﻪ 8 ﺑﺎزو از 4آﻣﻮزش، 
ﻫﺎ ي آن ﺑﺮاي ﻫﻤﻪ ﻣﻮشاي اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ دﺷﻮارﮔﻮﻧﻪﺑﻪ
ﻫﺎي آﻣﻮزش و ﻳﺎدآوري ﺑﺮاي ﻫﺮ اﻳﻦ اﻟﮕﻮ در دوره ؛ﺑﺎﺷﺪﻳﻜﺴﺎن 
 4وارد ﻫﺮ اﺗﻤﺎم ﻫﺮ دور، زﻣﺎﻧﻲ ﺑﻮد ﻛﻪ ﻣﻮش . ﻣﺎﻧﺪﻣﻮش ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ
و ﻣﺎز ﺷﺪه ﻫﺎ، ﻏﺬا ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﻴﻦ دوره. ﺑﺎزو ﺷﺪه ﺑﺎﺷﺪ
روز ﺑﻌﺪ از  7ﺑﻮد ﻛﻪ  ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺳﻮم، آزﻣﻮن ﻳﺎدآوري. ﺗﻤﻴﺰ ﮔﺮدﻳﺪ
آوري اﻛﺘﺴﺎب و ﻳﺎد ﻫﺎيﺑﺮاي آزﻣﻮن. اﻛﺘﺴﺎب اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ، ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي و ﻣﺪت زﻣﺎن ﺳﭙﺮي 
در ﻣﺎز . ﺎري ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖﻠﻴﻞ آﻣﻣﻮرد ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤ ﺷﺪه در ﻣﺎز
و  ﺰدهﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ ﻳﺎد ﺑﮕﻴﺮﻧﺪ ﻛﻪ ﺣﺮﻛﺖ ﻛﺑﺎزوﻳﻲ، ﻣﻮشﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖ
ﻫﺎي ﺧﺎﺻﻲ را دﻧﺒﺎل ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ ﻛﻪ ﻏﺬا در اﻧﺘﻬﺎي آن ﺑﺎزو ﻳﺎﻓﺖ ﺟﻬﺖ
و ﻏﺬا را  ﻫﺎ ﺑﻪ اﻧﺘﻬﺎي ﺑﺎزوي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ رﺳﻴﺪﻧﺪﺷﻮد و اﮔﺮ آنﻣﻲ
در (. اﻛﺘﺴﺎب)ﺷﻮد ﺧﻮردﻧﺪ، دﻳﮕﺮ ﻏﺬاﻳﻲ ﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻦ آن ﻧﻤﻲ
ﻫﺎ ﺑﺎﻳﺪ در ﻃﻮل آزﻣﻮن ﻳﺎدآوري ﻣﻮش و ﻣﻘﺎﺑﻞ، ﺑﻌﺪ از ﻳﺎدﮔﻴﺮي
ﻫﺎي ﻓﻀﺎﻳﻲ در آن ﻏﺬا ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎزوﻫﺎﻳﻲ را ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺸﺎﻧﻪ
و دوره آزﻣﻮن را ﻣﻄﺎﺑﻖ اﻟﮕﻮي ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪه  هﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻳﺎد آورد
 ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي. [31،32] ﻛﺮدﻧﺪﻣﻞ ﻣﻲﺑﺮاي ﻫﺮ ﻣﻮش ﻛﺎ
ﻳﻚ ﺑﺎزو  ﺑﻪ ورود ﻣﺠﺪدﻋﻨﻮان ﺑﻪ( rorre yromem gnikroW)
ﭘﺎداش را در ﻃﻮل ﻣﺮاﺣﻞ ﻗﺒﻠﻲ آزﻣﺎﻳﺶ درﻳﺎﻓﺖ ﺣﻴﻮان ﻛﻪ در آن 
 ecnerefeR) ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ. ﺷﻮدﺗﻌﺮﻳﻒ ﻣﻲ ،ﻛﺮده اﺳﺖ
ﻛﻪ ﻫﺮﮔﺰ در آن  ﻫﺎﻳﻲﺑﺎزوورود ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ (rorre yromem
  . [62]ﺷﻮد اﻃﻼق ﻣﻲ، ﮔﺬاري ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪﻃﻌﻤﻪ
  
  آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري
ﻧﺴﺨﻪ  SSPSاﻓﺰار ﻫﺎي آﻣﺎري از ﻧﺮمآزﻣﻮنﺑﺮاي اﻧﺠﺎم 
 ﺎﻳﺴﻪ آﻣﺎري ﻛﻠﻴﻪ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ درﻣﻨﻈﻮر ﻣﻘاﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ و ﺑﻪ 02
ﻫﺮﻳﻚ از  ﻣﺘﻐﻴﺮه و ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪﻫﺎ از آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﭼﻨﺪﮔﺮوهﻫﻤﻪ 
 yekuTﻃﺮﻓﻪ و آزﻣﻮن ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ از آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﻳﻚﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ 
ﺻﻮرت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤﺮاف اﺳﺘﺎﻧﺪارد از ﻫﺎ ﺑﻪداده. ﮔﺮدﻳﺪ اﺳﺘﻔﺎده
ﻋﻨﻮان ﺑﻪ <P0/50اراﻳﻪ ﮔﺮدﻳﺪ و  (M.E.S±naeM)ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
  . درﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪداري ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ
  
 ﻧﺘﺎﻳﺞ
  ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺑﺮ MBNﻫﺴﺘﻪ اﺛﺮ ﺗﺨﺮﻳﺐ 
- در آﻧﺎﻟﻴﺰ وارﻳﺎﻧﺲ ﭼﻨﺪ adbmaL skliW آزﻣﻮن ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻔﺎوت ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﺘﻐﻴﺮه ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ﮔﺮوه
ﻫﺎي ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﮔﺮوه ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ. (<P0/100)دار ﺑﺎﻫﻢ دارﻧﺪ ﻣﻌﻨﻲ
رد ﻫﺎي ﻣﻮدر ﻃﻮل دوره اﻛﺘﺴﺎب و ﻳﺎدآوري ﺑﺮاي ﭘﺎراﻣﺘﺮ و ﻛﻨﺘﺮل
اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ . (>P٠/50) داري ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﺑﺮرﺳﻲ، اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ
ﺑﺪون اﻟﻘﺎي  MBNﮔﺮ اﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ورود اﻟﻜﺘﺮود ﺑﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﺑﻴﺎن
ﻛﺎرﻛﺮدي  ، اﺛﺮي ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪدر ﻣﻐﺰ ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻲﻳﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻣﻮشو ﻣﺮﺟﻊ 
ﮔﺮ ﺑﻴﺎن ﻫﺎآﻣﺎري داده ﺗﺠﺰﻳﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ. ﻪ اﺳﺖﻧﺪاﺷﺘ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل
ﺑﺎ اﻟﻘﺎي ﺟﺮﻳﺎن  MBNاﻳﻦ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ دوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ 
ﺧﺎﻃﺮآوري ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ روﻧﺪ اﻛﺘﺴﺎب و ﺑﻪ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ
 و ﻳﺎدآوريآزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب ﻃﻲ در  ﻛﻪﻃﻮريﺑﻪ ؛ﮔﺮددﻓﻀﺎﻳﻲ ﻣﻲ
و ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ  (<P0/100) اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ 
در  آوريﻳﺎد ﻣﺮﺣﻠﻪو  در روﻧﺪ آﻣﻮزش (<P0/100) ﻛﺎرﻛﺮدي
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 ...، اﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه
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، 1- Aﻧﻤﻮدار ) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﻛﻨﺘﺮل  ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ در
- ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻃﻌﻤﻪﻣﺪت زﻣﺎن ﺳﭙﺮي ﺷﺪه ﺑﺮاي  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .(1-  Bﻧﻤﻮدار
ﻃﻮر ﺑﻪ MBNدر ﻃﻮل ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻛﺘﺴﺎب در ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ  ﻫﺎ
 و (<P0/100) اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن دادداري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻌﻨﻲ
 اﻧﺘﺨﺎب ﺑﺎزوﻫﺎ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﺎﺧﻴﺮ ﺑﻮد ﻧﻴﺰ ﻳﺎدآوريﻪدر آزﻣﻮن ﺑ
    (.1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪولو  1- Cﻧﻤﻮدار )
  
  MBNﺗﺎﺛﻴﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻌﺪ از ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺴﺘﻪ 
ﻫﺎي در ﻣﻮشﻃﻲ ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻛﺘﺴﺎب ﺗﺠﻮﻳﺰ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 
در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻲ آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﻳﺻﺤﺮا
ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ در  از ﻧﻈﺮ ﻛﻪﻃﻮريﺑﻪ ؛ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪ
 ﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺗﺤﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦروﻧﺪ اﻛﺘﺴﺎب در ﮔﺮوه
و  <P0/10ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 5داري ﺑﺮاي دوز ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ
اﻣﺎ  ،ﺑﻮد <P0/100 ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ 02و  01ﺑﺮاي دوزﻫﺎي 
داري را ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 1دوز 
 ﺳﻄﺢ آوريﻳﺎدﻪﻃﻲ روﻧﺪ ﺑ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.>P0/50)ﻧﺸﺎن ﻧﺪاد 
ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 5 و 1ﻫﺎي دوزداري ﺑﺮاي ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 02 و 01ﺑﺮاي دوزﻫﺎي و  <P0/50 و <P0/10
ﻈﻪ از ﻧﻈﺮ ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓ. (2- Aﻧﻤﻮدار ) ﺑﻮد <P0/100ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 
 ﺤﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦﺗ ﻫﺎيدر ﻣﺮﺣﻠﻪ اﻛﺘﺴﺎب ﮔﺮوه، ﻛﺎرﻛﺮدي
ﺑﺎ ﮔﺮوه  دارﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 01، 5، 1ﺑﺎ دوز 
ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 02داري ﺑﺮاي دوز اﻣﺎ ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ ،دﻧﺪﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﺸﺎن ﻧﺪا
 1 دوز ﻳﺎدآوريﻪﺑ روﻧﺪ ﻃﻲ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﺑﻮد <P0/100 ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم
اﻣﺎ ﺳﻄﺢ  ،ﻧﺪاد ﻧﺸﺎن داريﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوتﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ
- ﺑﻪﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 02و  01، 5داري ﺑﺮاي دوزﻫﺎي ﻣﻌﻨﻲ
. (2- B ﻧﻤﻮدار) ﺑﻮد .<P0/50 و <P0/10، <P0/100 ﺗﺮﺗﻴﺐ
ه از ﻧﻈﺮ زﻣﺎن ﺳﭙﺮي ﺷﺪ ﻫﺎدار ﺑﻴﻦ ﮔﺮوهﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
 ﻛﻪ در روﻧﺪ اﻛﺘﺴﺎبﻃﻮريﺑﻪﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ؛ ﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﻃﻌﻤﻪ
ﺳﻄﺢ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 1ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ  ﺗﺤﺖ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﮔﺮوه
ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 02و  01، 5ﻧﺸﺎن داد و دوزﻫﺎي  <P0/10داري ﻣﻌﻨﻲ
در  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ <P0/100داري ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم
 <P0/100 ﻫﺎداري ﺑﺮاي ﻛﻠﻴﻪ ﮔﺮوهآوري ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲﻳﺎدآزﻣﻮن ﺑﻪ
ﺗﻐﻴﻴﺮات ﺑﻴﻦ در اﻳﻦ ﭘﺎراﻣﺘﺮ ﻧﻴﺰ  ،ﺿﻤﻦ در. (2- C ﻧﻤﻮدار) ﺑﻮد
 ﺟﺪول)( >P0/50) دار ﻧﺒﻮدﺮﻳﺐ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺣﻼل ﻣﻌﻨﻲﮔﺮوه ﺗﺨ
   (. 1ﺷﻤﺎره 
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  (.***<P0/100) MBN ﺗﺨﺮﻳﺐو  ﻛﻨﺘﺮل، ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ، ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﺮاي ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻣﺎز در ﭼﻬﺎردﻫﻢ
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روز  ﻳﺎدآوري آزﻣﻮن و اﻛﺘﺴﺎبآﻣﻮزش ﺑﺮاي آزﻣﻮن  روزه 5 در دوره  ﻣﻴﺰان ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي ﺑﺮ MBN ﻫﺴﺘﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺗﺎﺛﻴﺮ -1-Bﻧﻤﻮدار 
  (. ***<P0/100) MBN ﺗﺨﺮﻳﺐو  ﻛﻨﺘﺮل، ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ، ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﺮاي ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻣﺎز ﭼﻬﺎردﻫﻢ در
  
  
روز  ﻳﺎدآوري آزﻣﻮن ﺑﺮاي آزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب و آﻣﻮزش روزه 5 در دوره ﻣﻴﺰان زﻣﺎن ﺳﭙﺮي ﺷﺪه در ﺑﺎزوﻫﺎ ﺑﺮ MBN ﻫﺴﺘﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺗﺎﺛﻴﺮ -1-Cﻧﻤﻮدار 
  (.***<P0/100) MBN ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻛﻨﺘﺮل، ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ و ﻫﺎيﮔﺮوه ﺑﺮاي ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻣﺎز ﭼﻬﺎردﻫﻢ در
 
  
 آزﻣﻮن ﺑﺮاي آزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب و آﻣﻮزش روزه 5 دوره  ﻫﺎي ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ درﻣﻮشﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ  ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺗﺎﺛﻴﺮ -2-Aﻧﻤﻮدار 
 (.MBNدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ  *<P0/50 ، **<P0/10، ***<P0/100)ﺷﻌﺎﻋﻲ  ﻣﺎز ﭼﻬﺎردﻫﻢ در روز ﻳﺎدآوري
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 آزﻣﻮن روزه آﻣﻮزش ﺑﺮاي آزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب و 5ﻫﺎي ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ در دوره ﻣﻮشﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ  -2-Bﻧﻤﻮدار 
  (.MBNدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ  *<P0/50 ،**<P0/10، ***<P0/100) ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﭼﻬﺎردﻫﻢ در روز ﻳﺎدآوري
  
  
 آﻣﻮزش ﺑﺮاي آزﻣﻮن اﻛﺘﺴﺎب و روزه 5دوره  ﻫﺎي ﻣﺪل ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ درﻣﻮشزﻣﺎن ﺳﭙﺮي ﺷﺪه در ﺑﺎزوﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ  -2-Cﻧﻤﻮدار 
  (.MBNدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه ﺗﺨﺮﻳﺐ  **<P0/10، ***<P0/100) ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﭼﻬﺎردﻫﻢ در روز ﻳﺎدآوري آزﻣﻮن
 
  ﺑﺎزوﺋﻲﻲ در ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖﻳﻣﻘﺎدﻳﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﺗﺎﺛﻴﺮ اي دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪﻪﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑ - 1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
 
 زﻣﺎن ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي ﺧﻄﺎي ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ
 ﻳﺎدآوري اﻛﺘﺴﺎب ﻳﺎدآوري اﻛﺘﺴﺎب ﻳﺎدآوري اﻛﺘﺴﺎب
 a 84/66±3/63 a 46/10±4/64 a 0/72±0/371 a 0/84±0/701 a 1/90±0/590 a 2/24±0/991 ﻛﻨﺘﺮل
 a 65/74±0/449 a 56/06±2/18 a 0/117±0/961 a /177±0/650 ba 2/82±0/680 a 2/14±0/271 ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺨﺮﻳﺐ
 d 781±5/25 d  371/21±5/62 e 2/67±0/371 c 2/6±0/180 d 5/90±0/223 d 5/45±0/790 ﺗﺨﺮﻳﺐ
 d 281/61±9/11 dc 361/28±7/79 ed 2/73±0/680 c 2/33±0/190 dc 4/16±0/311 dc 4/27±0/512 )ﺣﻼل(OSMD
 c 741/19±3/14 cb 831/07±7/79 ed 2/40±0/481 c 2/73±0/232 c 3/08±0/571 dc 4/07±0/551  ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ gm 1 
 cb 521/75±4/28 b 421/43±4/70 dc 1/9±0/102 b 2/41±/460 cb  3/25±0/952 cb 4/43±0/361  ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ gm 5
 b 201/24±3/5 b 021/33±2/36 dc 1/66±0/152 c 2/51±0/521 ba 2/82±0/493 b 3/44±0/623  ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ gm 01 
 a 95/08±9/18 a 57/79±5/81 cb 57/79±5/81 b 1/71±0/170 a  1/24±0/084 a 2/70±0/303  ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ gm 02 
  ﺻﻮرتﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ M.E.S±naeM . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ 0/50دار در ﺳﻄﺢ ﻋﺪم ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ ﻳﻜﺴﺎن ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه داﺷﺘﻦ ﺣﺮوف. ﻧﺪاهﮔﺰارش ﺷﺪ 
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  ﺑﺤﺚ
ﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي ﻣ MBNﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ  اﻟﮕﻮﻫﺎي ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺴﺘﻪ
ﺑﺮد ﻛﺎر اكدراو  ﻜﺮدﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻲدر ﻋﻤﻠﻧﻘﺶ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ 
ﻫﺎي ادراﻛﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ دﻻﻟﺖ و ﺑﺮ ﻧﻘﺺ ﺷﺘﻪدا
ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﺑﻪ ت ﻣﻨﺒﻊ اوﻟﻴﻪ از اﻧﺸﻌﺎﺑﺎ MBNﻫﺴﺘﻪ . [72]دارد 
در ﻓﺮآﻳﻨﺪﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ  ﻲﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و ﻗﺸﺮ ﻣﻐﺰ ﻣﻲ
ﻮل ذﺧﻴﺮه و ﺑﺎزﻳﺎﺑﻲ اﻃﻼﻋﺎت در ﺌﺳﻴﺴﻨﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻣﺴ. [82]دارد 
ﻮل ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺌﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻣﻐﺰ ﻣﺴ. ﺣﺎﻓﻈﻪ اﺳﺖ
ﻫﺎ ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻧﻮرونﺟﺎﻳﻲازآن .ي اﺳﺖو ﺷﻨﺎﺧﺖ در ﺑﻴﻤﺎري آﻟﺰاﻳﻤﺮ
- ﻛﺎﻫﺶ ﻧﻮرون رﺳﺪ ﻛﻪﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪاﻧﺪ، ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ MBNﻫﺴﺘﻪ  در
ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ MBNﻧﺎﺷﻲ از ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻫﺎي ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ 
در ﺟﻮﻧﺪﮔﺎن  MBNﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ  .[92] ﺷﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ
دﻫﺪ و ﻣﻮﺟﺐ ﻫﺎ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻗﺸﺮ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲو ﭘﺮﻳﻤﺎت
در ﺣﻔﻆ و  ﻣﻴﻨﺮتﻫﺴﺘﻪ . [03]ﺷﻮد ﮔﻴﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻲﻧﻘﺺ در ﻳﺎد
ﺮه ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻛﺎرﻛﺮدي و ﻧﻴﺰ ذﺧﻴ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﮕﻬﺪاري اﻃﻼﻋﺎت
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻗﺸﺮي. ﻧﻘﺶ دارداﻃﻼﻋﺎت ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﺮﺟﻊ 
ﻛﺎرﻛﺮدي و ذﺧﻴﺮه  ي اﻛﺘﺴﺎب ﺣﺎﻓﻈﻪدر ﻃﻮل ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ MBN
اراي ﻣﺮﺟﻊ و ﺗﺎ ﻛﺎﻣﻞ ﺷﺪن ﻣﺮاﺣﻞ آزﻣﻮن د ﻣﺪت ﺣﺎﻓﻈﻪﻣﻴﺎن
اﺳﺖ ﻛﻪ اﺧﺘﻼل ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻫﺎ ﻧﺸﺎن داده ﺑﺮرﺳﻲ. [13]اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ 
روﻧﺪه از ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻧﺸﺎت ﮔﺮﻓﺘﻪ از ﻗﺎﻋﺪه ﻣﻐﺰ ﺗﺤﻠﻴﻞ
- ﺟﻠﻮﻳﻲ ﻛﻪ ﭼﻨﺪﻳﻦ ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺸﺮي و ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ را ﻋﺼﺐ دﻫﻲ ﻣﻲ
در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻧﻘﺺ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﺗﺤﻠﻴﻞ ﻋﺼﺒﻲ دﻳﺪه ﺷﺪه در  ،ﻧﻤﺎﻳﺪ
از ﺟﻤﻠﻪ آﻟﺰاﻳﻤﺮ، اﺳﺖ و  و ﭘﻴﺮ ﺷﺪن ﻣﻐﺰ،زوال ﻋﻘﻞ از  ﻧﻮعﭼﻨﺪﻳﻦ 
ﻛﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻴﻞ ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ 
 ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻛﻪ دﻫﺪﻣﻲ ﻧﺸﺎن ﻛﻨﻮﻧﻲ ﺗﺤﻘﻴﻖ از ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺘﺎﻳﺞ .[23]اﺳﺖ 
 دارﻣﻌﻨﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺎﻋﺚ آﻣﻮزش از ﭘﻴﺶ MBN دوﻃﺮﻓﻪ اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ
 .ﺷﻮدﻣﻲ ﺑﺎزوﻳﻲﻫﺸﺖ ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻣﺎز در ﻓﺮاﺧﻮاﻧﻲ و اﻛﺘﺴﺎب روﻧﺪدر 
اﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ دوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ ﻫﻤﻜﺎران ﮔﺰارش داده زاﻫﺪي و
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ  MBN
-در ﻣﺎز آﺑﻲ ﻣﻮرﻳﺲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎدﮔﻴﺮي اﺟﺘﻨﺎﺑﻲ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ
ﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ اهﻫﻤﭽﻨﻴﻦ رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﮔﺰارش ﻛﺮد. [92]ﮔﺮدد 
ﺑﺎ روش اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎدﮔﻴﺮي  MBNدوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ 
 ،ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ. [6]ﺷﻮد اﺟﺘﻨﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮﻓﻌﺎل در دﺳﺘﮕﺎه ﺷﺎﺗﻞ ﺑﺎﻛﺲ ﻣﻲ
ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ  ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﻳﺎدﮔﻴﺮي ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪهﻧﺸﺎن ﺷﺪه اراﺋﻪ ﮔﺰارﺷﺎت
ﺗﺄﻳﻴﺪ  در ﻣﻄﺎﻟﺐ اﻳﻦ ﻛﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪﻣﻲ MBNﺗﺨﺮﻳﺐ دوﻃﺮﻓﻪ ﻫﺴﺘﻪ 
ﻫﺎي ﻦاﺳﺘﻔﺎده از ﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴ .ﺑﺎﺷﺪﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﻲ
اﺛﺮات ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼل  MBNﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺮاي ﺗﺨﺮﻳﺐ 
ﺑﺎ اﻳﺒﻮﺗﻮﻧﻴﻚ اﺳﻴﺪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  MBNﻣﺜﻼ ﺗﺨﺮﻳﺐ . دارﻧﺪ ﻳﺎدﮔﻴﺮي
ﺑﺎ ﻛﻮﻳﺰﻛﻮاﻟﻴﻚ اﺳﻴﺪ، ﻧﻘﺺ ﺷﺪﻳﺪﺗﺮي را در ﻳﺎدﮔﻴﺮي ﻓﻀﺎﻳﻲ اﻳﺠﺎد 
دﻧﺒﺎل ﻪ ﻧﻘﺺ ادراﻛﻲ اﻳﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻪاﻟﺒﺘﻪ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛ. ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
ﻋﻠﺖ ﺗﺨﺮﻳﺐ اﻧﺸﻌﺎﺑﺎت ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ از ﺑﻪ MBNﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ 
-ﻋﻠﺖ وﺳﻌﺖ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﻠﻮلﺑﻪ ﺳﭙﺘﻮم و ﻗﺸﺮ ﻧﺒﺎﺷﺪ، ﺑﻠﻜﻪ ﺑﻪ MBN
ﺳﺎﻳﺮ  ﺑﺎﺷﺪ و ﻧﻴﺰ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ MBNﻫﺎي ﻏﻴﺮﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ درون 
ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻗﺎﻋﺪه ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﻳﻲ ﻫﻢ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ 
ﺑﺎﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﺑﺎﻻ و ﻧﻈﺮ ﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ در ﺗﺨﺮﻳﺐ . [33]ﺑﺎﺷﻨﺪ 
ﺷﺪت ﺟﺮﻳﺎن اﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ و ﻣﺪت زﻣﺎن آن ﺗﺤﺖ ﻛﻨﺘﺮل  ،ﺮﻳﻜﻲاﻟﻜﺘ
، در اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد ﻣﺪل آﻟﺰاﻳﻤﺮ از روش ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
 اﻳﻦ ﻛﺎر ﭘﮋوﻫﺸﻲ اداﻣﻪ در. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ MBNاﻟﻜﺘﺮﻳﻜﻲ ﻫﺴﺘﻪ 
دوز  ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ آﻟﺰاﻳﻤﺮي ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺗﺰرﻳﻖ
 ﺑﺎزوﻳﻲدر ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﻳﺎدﮔﻴﺮي روﻧﺪ در ﻣﺜﺒﺖ ﻴﺮﺛﺗﺎ
ﻫﺎي ﻟﻴﭙﻮﻓﻴﻠﻴﻚ ﻣﺜﻞ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ اﺳﺘﻔﺎده ﺧﻮراﻛﻲ از اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ. اﺷﺖد
- ﻣﻮشدر  ﻗﺸﺮ ﺟﻠﻮ ﭘﻴﺸﺎﻧﻲﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻢ اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﺮاز را در 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ اﻣﺮ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ ﻲﻳﻫﺎي ﺻﺤﺮا
و ﻣﻮﺟﺐ ﻛﺎﻫﺶ اﺧﺘﻼﻻت  هﺷﺪاﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ در ﺷﻜﺎف ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ 
ﻫﺎ ﻋﻼوه ﺑﺮ اﻳﻦ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ. ﺷﻮدﻤﺮ ﻣﻲﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ در آﻟﺰاﻳ
ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻨﻲ اﺳﺘﻴﻞ ﻫﺎي ﭘﺲﮔﻴﺮﻧﺪه) sRhCAn-7αﻣﻬﺎر 
 ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﺪﻨﻧﻤﺎﻳاﻟﻘﺎء ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺘﺎ آﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ را ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ ﻣﻲ (ﻛﻮﻟﻴﻦ
ﺗﻮﺳﻂ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﮔﺰارش ﺷﺪه  sRhCAn-7αﺗﻨﻈﻴﻢ اﻓﺰاﻳﺸﻲ از 
-αﻳﻚ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ  ﻃﻲﻛﻪ 
-ﻣﻲ βAﻧﻬﺎﻳﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ در و  PPAدر ﻃﻲ ﭘﺮدازش  PPAs
ﻃﻮر ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﻪ TAhCﮔﺬﺷﺘﻪ از اﺛﺮ روي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ . ﮔﺮدد
را ﻫﻢ در  ADMNﻫﺎي ﻣﻮﺳﻜﺎرﻳﻨﻲ و ﮔﻴﺮﻧﺪهواﺿﺤﻲ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه . [11] دﻫﺪﻧﺎﺣﻴﻪ ﻗﺸﺮي و ﻫﻢ در ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ
ﺑﻪ اﺧﺘﻠﻼت  4M و 1M ﻫﺎيﮔﻴﺮﻧﺪهاﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ 
- ﺑﻪ)ﻫﺎي ﻣﻮﺳﻜﺎرﻳﻨﻲ ﮔﻴﺮﻧﺪهﻧﻤﺎﻳﺪ و ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ ﻛﻤﻚ ﻣﻲ
اﺛﺮات ﻣﻔﻴﺪي در ﺑﻬﺒﻮد ﺷﻨﺎﺧﺖ در ﺑﻴﻤﺎران داراي ( 1Mﺧﺼﻮص 
ﻃﻮر ﺑﻪ ADMN ﻫﺎيﮔﻴﺮﻧﺪه. اﺧﺘﻼﻻت ﻧﻮروﻟﻮژﻳﻚ اﺳﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ
-gnoL) PTLاﻧﺪ و ﺑﺮاي اﻟﻘﺎي اي در ﻣﻐﺰ ﺗﻮزﻳﻊ ﺷﺪهﮔﺴﺘﺮده
( noisserped-mret-gnoL) DTL و( noitaitnetop‐mret
در ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﻳﻲ ﻫﺎ اﻳﻦ ﮔﻴﺮﻧﺪهاﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻤﻠﻜﺮد . ﺑﺎﺷﻨﺪوري ﻣﻲﺿﺮ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﺗﺼﺎﻟﻲ اﻳﻦ دو. ﮔﺮددﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻳﺎدﮔﻴﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻲ
ﻳﺎﺑﺪ و ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ MBNداري ﺑﻌﺪ از آﺳﻴﺐ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﺑﻪ ﮔﻴﺮﻧﺪه
دﻫﺪ را ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲآﻧﻬﺎ اي ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻃﻮر ﺑﺮﺟﺴﺘﻪﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﻪﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ 
 ﺗﻮﺳﻂ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﻳﺎدﮔﻴﺮي ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ ﻣﻔﻴﺪ اﺛﺮات. [53،43]
و ﻫﻤﻜﺎران  oahZﻛﻪ ﻃﻮريﺑﻪ ؛اﻧﺪﺷﺪه ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ
 ﻧﻘﺎﻳﺺ ايﺑﺮﺟﺴﺘﻪ ﻃﻮرﺑﻪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎرﻧﺪ ﻛﻪ اهﮔﺰارش ﻛﺮد
 ﺎآﻧﻬﺎ ﺑ MBN ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﺋﻲ ﻛﻪﻣﻮش در را ﻳﺎدﮔﻴﺮي و ﺣﺎﻓﻈﻪ
 ﻣﻮرﻳﺲ آﺑﻲ ﻣﺎزآزﻣﻮن  درﺗﺨﺮﻳﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ،  اﺳﻴﺪ اﻳﺒﻮﺗﻮﻧﻴﻚ
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 ...، اﺛﺮ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺮ اﺧﺘﻼﻻت ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ اﻟﻘﺎء ﺷﺪه
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 را ﺳﻠﻮﻟﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز داريﻣﻌﻨﻲ ﻃﻮرﺑﻪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ. دﻫﺪﻣﻲ ﺗﺨﻔﻴﻒ
 ﺗﺮاﻛﻢ و ﻛﻨﺪﻣﻲ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ آﺳﻴﺐ ﺑﺮاﺑﺮ در را ﻫﺎﻧﻮرون ﻧﻤﺎﻳﺪ،ﻣﻲ ﻣﻬﺎر
 اﻳﺒﻮﺗﻮﻧﻴﻚ ﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ از ﺑﻌﺪ ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ و MBN در را ﻧﻮروﻧﻲ
 ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ آﻧﺰﻳﻢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. ﻧﻤﺎﻳﺪﻣﻲ ﺣﻔﻆ اﺳﻴﺪ
 MBN ﻫﺴﺘﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ از ﺑﻌﺪ ﻫﻴﭙﻮﻛﺎﻣﭗ، در و ﻓﺮوﻧﺘﺎل ﻗﺸﺮ در
- ﻣﻲ اﺣﻴﺎء را TAhC ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر و ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶ
ﺗﻴﻤﺎر ﭘﻴﺶﻧﺪ ﻛﻪ اهو ﻫﻤﻜﺎران ﮔﺰارش ﻛﺮد agloD .[63] ﻧﻤﺎﻳﺪ
 ADMNﺑﺎ  MBNﻫﺎي ﺳﻮري ﺑﺎ ﻟﻮوﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻗﺒﻞ از ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻣﻮش
. [11]ﺷﻮد ﺷﻜﻞ ﻣﻲ Yﺑﺎﻋﺚ ﺑﻬﺒﻮد ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ در دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺎز 
ﻫﺎ را ﺑﺮ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي اﺛﺮات ﻣﻨﻔﻲ اﺳﺘﺎﺗﻴﻦ دﻳﮕﺮ از ﻃﺮف
 ﻛﻪ ﻧﺪاهﻛﺮد ﮔﺰارش ﻫﻤﻜﺎران و kraP ﺑﺮاي ﻣﺜﺎل،. ﻛﻨﻨﺪﺑﻴﺎن ﻣﻲ
 آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺪل 9752gT ﺳﻮري ﻫﺎيﻣﻮشاي ﻫﻘﺘﻪ 3 ﺗﻴﻤﺎر
 ﻣﻨﺠﺮ درﺻﺪ 0/2 ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺣﺎوي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻏﺬاي ﺑﺎ
 رﺳﻮب و ﺑﺘﺎآﻣﻴﻠﻮﺋﻴﺪ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻪ
 ﺗﺤﻘﻴﻖ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ. ﮔﺮددﻣﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت اﻳﻦ ﻣﻐﺰ در ﭘﻴﺮي ﻫﺎيﭘﻼك
 ﺧﻄﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻳﻚ اﺳﺖ ﻣﻤﻜﻦ ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻪ ﻛﻨﺪﻣﻲ ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد
و ﻫﻤﻜﺎران  notyaB .[73] ﺑﺎﺷﺪ ﺣﻴﻮاﻧﺎت اﻳﻦ در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﺮاي
روز  54ﻣﺪت ﻲ ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪﻳﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﻣﻮشاهﮔﺰارش ﻛﺮد
 ﺷﻮدﻣﻲﻣﻮﺟﺐ ﻧﻘﺺ در ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺧﻮراﻛﻲ ﺑﺎ ﺳﻴﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ 
 ﻧﻘﺎﻳﺺ ﺳﻴﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻛﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. [83]
-آزﻣﻮن دررا  ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻟﻮب ﺑﻮﻳﺎﻳﻲﻣﻮش ﺷﻨﺎﺧﺘﻲ
 ﻫﺮﭼﻨﺪﻛﻪ دﻫﺪ؛ﻧﻤﻲ ﺑﻬﺒﻮد ﻓﻌﺎل اﺟﺘﻨﺎﺑﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﺑﺎز ﻣﻴﺪان ﻫﺎي
. دﻮﺷﻣﻲ ﺳﺎﻟﻢ ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﺷﻨﺎﺧﺖ ﺑﻬﺒﻮد ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺳﻴﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ
 درﮔﻴﺮ ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻲ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﺗﻌﺪﻳﻞ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻮاﻧﺪﻣﻲ ﺷﻨﺎﺧﺖ در ﺑﻬﺒﻮد
- ﻣﻲ دﻳﮕﺮ ﻃﺮف از. ﺑﺎﺷﺪ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﺗﺸﻜﻴﻞ و ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ ﭘﺬﻳﺮيﺷﻜﻞ در
 ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻧﺘﻴﺠﻪ در ﺷﺪه اﻳﺠﺎد ﻣﻐﺰي آﺳﻴﺐ ﻛﻪ ﻛﺮد ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﺗﻮان
 ﻛﻪﻃﻮريﺑﻪ ؛اﺳﺖ ﺑﻮده ﮔﺴﺘﺮده ﻳﺎ ﺷﺪﻳﺪ ﺧﻴﻠﻲ ﺑﻮﻳﺎﻳﻲ ﻫﺎيﻟﻮب
 ﺑﻬﺒﻮدي ﺟﻬﺖ در اﺛﺮي ﻪﻧﺘﻮاﻧﺴﺘ ﺳﻴﻤﻮاﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺗﻴﻤﺎر
 ﺷﺪه ﻪﻳارا ﻫﺎيﮔﺰارش ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﻔﺎوت ﻋﻠﺖ. [93] ﻤﺎﻳﺪاﻳﺠﺎد ﻧ ﺣﺎﻓﻈﻪ
دﻟﻴﻞ ﺗﻔﺎوت ﻧﻮع ﺗﺰرﻳﻖ و ﻓﺎﻛﺘﻮر اﺣﺘﻤﺎﻻ ﺑﻪ اﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ، ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎ
زﻣﺎن ﺑﻮده اﺳﺖ و در ﻣﻮارد ﺗﺸﺎﺑﻪ ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﻴﻤﺎر، ﺗﻔﺎوت در 
-ﺑﺎﺷﺪ؛ ﺑﻪﺷﺪه ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﻣﻲاﺳﺘﻔﺎده دﺳﺘﮕﺎه 
ﺑﺎزوﻳﻲ ﻦ ﭘﮋوﻫﺶ از دﺳﺘﮕﺎه ﻣﺎز ﺷﻌﺎﻋﻲ ﻫﺸﺖﻛﻪ در اﻳﻃﻮري
 ﻫﺎيدﺳﺘﮕﺎه از ﻣﺘﻔﺎوت ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ و در ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
  .اﺳﺖ ﺷﺪه ﺑﺎرﻧﺰ و ﻣﺎز آﺑﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﺎز ﺟﻤﻠﻪ از دﻳﮕﺮي
 
 ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻣﺪﻟﻲ ﻋﻨﻮانﺑﻪ MBN دوﻃﺮﻓﻪ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺤﻘﻴﻖ در
 اﺳﺘﻔﺎده ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت در آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﻘﺎي ﺟﻬﺖ
 ﻋﻮارض ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺣﺪودي ﺗﺎ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺗﺠﻮﻳﺰو ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار
 از ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﻛﻪ رﺳﺪﻣﻲ ﻧﻈﺮﺑﻪ. ﮔﺮدﻳﺪ MBN ﺗﺨﺮﻳﺐ از ﻧﺎﺷﻲ
 اﺳﺘﻴﻞ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﺮاز، اﺳﺘﻴﻞ ﻛﻮﻟﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻃﺮﻳﻖ
 و ﻣﻮﺳﻜﺎرﻳﻨﻲ ﻫﺎيﮔﻴﺮﻧﺪه ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻓﺰاﻳﺶ و ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز ﻛﻮﻟﻴﻦ
. ﮔﺮددﻣﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ و ﻳﺎدﮔﻴﺮي ﻓﺮآﻳﻨﺪﻫﺎي ﺑﻬﺒﻮد ﺑﺎﻋﺚ ADMN
- ﺑﻪ ﺗﻮانﻣﻲ را دوز ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﺻﻮرتﺑﻪ ﻟﻮواﺳﺘﺎﺗﻴﻦ ﺑﺎ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ،
  .ﻧﻤﻮد ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد آﻟﺰاﻳﻤﺮ ﻋﻼﺋﻢ ﺑﻬﺒﻮد ﺟﻬﺖ روش ﻳﻚ ﻋﻨﻮان
 
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
 ﭼﻤﺮان ﺷﻬﻴﺪ داﻧﺸﮕﺎه ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻣﻌﺎوﻧﺖ از وﺳﻴﻠﻪﺑﺪﻳﻦ
 -ﻋﻠﻤﻲ ﭘﺮوژه اﻳﻦ اﻧﺠﺎم در ﻣﺴﺎﻋﺪت و ﻫﻤﻜﺎري ﺧﺎﻃﺮﺑﻪ اﻫﻮاز
  . آﻳﺪﻣﻲ ﻋﻤﻞﺑﻪ ﻗﺪرداﻧﻲ و ﺗﺸﻜﺮ ﻛﻤﺎل ﭘﮋوﻫﺸﻲ
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